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Wstęp
W ostatnich dziesięcioleciach notuje się stały przy-
rost liczby chorych z nadciśnieniem tętniczym. Wyni-
ka to z jednej strony ze zmiany stylu życia charaktery-
zującego się nieprawidłową, bogatą w tłuszcze nasy-
cone i sól, dietą oraz niewielką aktywnością fizyczną.
Z drugiej strony, coraz szersza wiedza na temat nadciś-
nienia tętniczego i precyzyjne, długoletnie obserwacje
chorych skutkują bardziej radykalnymi kryteriami
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Skuteczność hipotensyjna
oraz bezpieczeństwo terapii eprosartanem
u chorych z nadciśnieniem tętniczym
— otwarta, wieloośrodkowa próba kliniczna
Hypotensive efficacy and safety of eprosartan treatment
— an open-label, multi-center clinical study
Summary
Background Effective treatment of hypertension remains
a major problem in modern cardiology. Despite constant ad-
vances in pharmacotherapy there is an urgent need for phar-
macological agents combining hypotensive efficacy with high
safety profile and good tolerance. Angiotensin II receptor an-
tagonists fulfill these criteria.
The purpose of the study was to evaluate the efficacy, safety
and tolerance of eprosartan treatment in patients with mild
or moderate arterial hypertension.
Material and methods 564 patients with newly diagnosed
or not effectively treated hypertension were enrolled into
the study. The patients received eprosartan 600 mg/daily.
The efficacy and safety of the treatment was assessed after
4 and 12 weeks of therapy.
Results Twelve weeks of eprosartan treatment resulted in the
reduction of both systolic and diastolic blood pressure by
26.1 mm Hg and 12.6 mm Hg respectively (p < 0.001). Sig-
nificant decrease of the resting heart rate was also observed.
During 3 months of eprosartan treatment there were no
significant changes of electrolyte and glucose concentra-
tions and renal function parameters. Improvement of lipid
profile was observed.
Adverse events were rare and of mild (8.7%). The most com-
mon side effects included headache, dizziness, nausea and
weakness. After 12 weeks of treatment in 91.5% of patients
the treatment tolerance was assessed as very good or good.
Conclusions Eprosartan is an effective hypotensive agent;
achieved blood pressure values confirm that it is a potent
hypotensive agent.
Eprosartan reduces mean resting heart rate.
Eprosartan is metabolically safe (favourably influences blood
lipids, no effect on glucose concentration, kaliuresis and re-
nal parameters was observed)
Adverse events associated with eprosartan treatment in the
dose of 600 mg/day are relatively rare and most commonly
mild. No serious adverse events associated with the study
drug were observed.
key words: eprosartan, arterial hypertension, treatment
tolerance, adverse events
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dotyczącymi diagnostyki i skuteczności leczenia. Ak-
tualne zalecenia dotyczące rozpoznawania nadciśnie-
nia tętniczego wyróżniają w grupie pacjentów wcze-
śniej uznawanych za zdrowych podgrupę wysokiego
ryzyka — chorych z ciśnieniem wysokim prawidło-
wym lub, jak w przypadku kryteriów amerykańskich,
grupę chorych w stanie „przednadciśnieniowym” [1, 2].
Nowe podejście do rozpoznawania nadciśnienia tęt-
niczego spowodowało, że liczba osób chorych lub za-
grożonych dramatycznie się zwiększyła. Chorzy ci
wymagają wdrożenia postępowania leczniczego: wszy-
scy — niefarmakologicznego, zaś grupa z wyższymi
wartościami — farmakologicznego.
Mimo coraz szerszej wiedzy dotyczącej nadciśnienia
tętniczego, skuteczność jego leczenia pozostaje niezado-
walająca. Z danych amerykańskich wynika, że pomimo
stałego postępu, nadal u 30% chorych nadciśnienie tęt-
nicze pozostaje niezdiagnozowane, a u znacznej części
jest leczone nieskutecznie [2]. Z danych z badania
NATPOL III PLUS wynika, że w Polsce skuteczność
leczenia jest jeszcze niższa i nie przekracza 12% [3].
Dzieje się tak pomimo dostępności szerokiej i zróżnico-
wanej grupy leków hipotensyjnych. Jedną z przyczyn
zaistniałej sytuacji jest niezadowalająca współpraca po-
między lekarzem a pacjentem. Niejednokrotnie chorzy
zaprzestają leczenia uznając, że osiągnęli prawidłowe
wartości ciśnienia, nie przestrzegają regularności lecze-
nia, czy w końcu rezygnują z terapii z powodu występo-
wania działań niepożądanych. Dlatego jednym z pod-
stawowych wymagań stawianych nowoczesnym lekom
hipotensyjnym jest ich dobra tolerancja przez pacjen-
tów. Wymóg ten sprowadza się do skutecznego i równo-
miernego obniżania ciśnienia tętniczego podczas całej
doby przy dawkowaniu raz dziennie (wysoka wartość
wskaźnika trough/peak) oraz wysokiego stopnia bezpie-
czeństwa i braku uciążliwych działań niepożądanych.
Od lat trwają badania nad stworzeniem leku, który
poza skutecznością hipotensyjną charakteryzowałby
się korzystnym wpływem na towarzyszące nadciśnie-
niu schorzenia, powodowałby regresję niekorzystnych
zmian w organizmie powstałych w efekcie długolet-
niego nadciśnienia tętniczego, a jednocześnie był jak
najlepiej tolerowany przez chorych.
Najnowszą, dużą grupą leków hipotensyjnych, któ-
re posiadają wiele cech „idealnego leku”, są antagoni-
ści receptora AT1 dla angiotensyny (antagoniści RA).
Grupa tych leków poza wysoką skutecznością hipo-
tensyjną charakteryzuje się korzystnym profilem me-
tabolicznym, a przede wszystkim wysokim stopniem
bezpieczeństwa i doskonałą tolerancją. Leki z tej gru-
py od lat z powodzeniem są stosowane w mono-
i politerapii nadciśnienia tętniczego, a od 1999 roku
znajdują się na liście Światowej Organizacji Zdrowia
(WHO, World Health Organization) jako jedna z grup
zalecanych w rozpoczynaniu leczenia nadciśnienia
tętniczego [4]. Obecnie dostępnych jest 6 leków z gru-
py antagonistów RA, wśród nich eprosartan (metano-
sulfonian eprosartanu). Eprosartan poza selektywnym
blokowaniem postsynaptycznego receptora AT1 ce-
chuje się dodatkowym działaniem blokującym recep-
tor AT1 zlokalizowany w błonie presynaptycznej ner-
wów współczulnych, co prowadzi do zahamowania
wydzielania noradrenaliny i dodatkowo przyczynia się
do obniżenia ciśnienia tętniczego [5].
Celem przeprowadzonego badania była ocena sku-
teczności hipotensyjnej oraz bezpieczeństwa i toleran-
cji leczenia eprosartanem u pacjentów z łagodnym
lub umiarkowanym nadciśnieniem tętniczym.
Materiał i metody
Badanie przeprowadzono w latach 2002–2003 w 26
polskich ośrodkach (pełna lista badaczy w załączniku A).
Miało ono charakter wieloośrodkowej próby otwartej
o zasięgu ogólnopolskim. Podstawowym kryterium włą-
czenia do badania było stwierdzenie nadciśnienia tętni-
czego de novo lub wcześniej rozpoznane nadciśnienie
leczone nieskutecznie, maksymalnie 2 lekami. Do ba-
dania włączano chorych powyżej 18 roku życia, bez
przeciwwskazań do terapii antagonistami RA.
Pacjenci zakwalifikowani do badania podczas pierw-
szej wizyty otrzymywali eprosartan (Teveten) w dawce
600 mg, z zaleceniem przyjmowania leku raz dziennie
w godzinach porannych. Obserwacja trwała 12 tygodni.
Podczas pierwszej wizyty (W0) przeprowadzano szcze-
gółowy wywiad dotyczący dotychczasowego przebiegu
choroby, wcześniejszego leczenia, schorzeń współistnie-
jących, przeprowadzano badanie przedmiotowe z po-
miarem ciśnienia tętniczego i czynności serca w pozycji
siedzącej oraz pobierano próbki krwi do podstawowych
oznaczeń biochemicznych (stężenie potasu, kreatyniny
i glukozy [na czczo] w surowicy krwi oraz pełny lipido-
gram). Pierwszą kontrolę przeprowadzano po 4 tygo-
dniach (W1). Podczas wizyty poza padaniem podmioto-
wym i przedmiotowym oceniano ewentualne działania
uboczne i kwalifikowano pacjenta do kolejnego etapu
leczenia. Lekarz prowadzący chorego decydował o utrzy-
maniu dotychczasowego leczenia bądź o dołączeniu leku
z innej grupy (decyzja o wyborze leczenia skojarzonego
pozostawała w gestii lekarza prowadzącego).
Obserwację zamykała wizyta po 12 tygodniach lecze-
nia (W2), podczas której przeprowadzano ponownie
pełne badanie podmiotowe i przedmiotowe, oceniano
działania niepożądane i pobierano próbki do badań kon-
trolnych krwi (zestaw badań jak podczas wizyty W0).
Ponadto proszono lekarza prowadzącego o subiektywną
ocenę skuteczności i tolerancji leczenia eprosartanem.
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Tabela I. Charakterystyka leków przyjmowanych podczas
badania
Table I. Hypotensive treatment in the study population













Analizę statystyczną otrzymanych wyników przeprowadzono za pomocą testu ANOVA Fried-
mana oraz nieparametrycznych testów U-Manna Whitneya i testu Wilcoxona.
Do badania włączono 564 chorych w wieku 19–83 lat
(średni wiek wynosił 54,2 roku). W badanej grupie zna-
lazło się 284 mężczyzn (50,3%) i 280 kobiet (49,7%).
Wśród badanych dominowali chorzy z wcześniej roz-
poznanym nadciśnieniem tętniczym (94%). Średni czas
trwania nadciśnienia w badanej grupie wynosił 106 mie-
sięcy (min. 1 miesiąc, maks. 480 miesięcy). W chwili
włączenia do badania 211 chorych (37%) miało rozpo-
znaną chorobę niedokrwienną serca, z czego 67 (11,9%)
było po przebytym zawale serca. U 117 chorych (20,7%)
stwierdzono cukrzycę typu 2, a u 288 (51%) zaburzenia
lipidowe. Najczęściej stosowanymi lekami hipotensyj-
nymi były leki b-adrenolityczne (62%) oraz diuretyki
(34,8%). Z innych leków 42,5% chorych przyjmowało
kwas acetylosalicylowy, 16,7% azotany, 36,9% statyny.
Pełną charakterystykę leków przyjmowanych w chwili
włączenia do badania przedstawiono w tabeli I.
Wyniki
Redukcja skurczowego ciśnienia tętniczego
W chwili włączenia do badania średnie ciśnienie
skurczowe w badanej populacji wynosiło 160,2 ±
± 19,5 mm Hg. Po 4 tygodniach przyjmowania epro-
sartanu zostało ono obniżone do wartości 139,5 ±
± 13,6 mm Hg, a po kolejnych 8 tygodniach do 134,1 ±
± 11,1 mm Hg (ryc. 1). Redukcja ciśnienia tętnicze-
go w poszczególnych pomiarach była istotna staty-
stycznie (p < 0,0001).
Redukcja rozkurczowego ciśnienia tętniczego
W chwili włączenia do badania średnie ciśnienie
rozkurczowe w badanej populacji wynosiło 96,5 ±
± 10,6 mm Hg. Po 4 tygodniach przyjmowania epro-
sartanu zostało ono obniżone do wartości 86,6 ±
± 8,4 mm Hg, a po kolejnych 8 tygodniach do 83,9 ±
± 6,6 mm Hg (ryc. 2). Redukcja ciśnienia tętniczego
w poszczególnych pomiarach była istotna statystycz-
nie (p < 0,0001).
Rycina 2. Redukcja średniego ciśnienia rozkurczowego w kolejnych
tygodniach badania
Figure 2. Mean diastolic blood pressure reduction in the conse-
cutive weeks of the study
Rycina 1. Redukcja średniego ciśnienia skurczowego w kolejnych
tygodniach badania
Figure 1. Mean systolic blood pressure reduction in the conse-
cutive weeks of the study
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Analiza zmiany częstości rytmu serca
Podczas 12-tygodniowego okresu leczenia anali-
zowano również zmianę częstości rytmu serca. Wyj-
ściowo średnia częstość rytmu w spoczynku wynosi-
ła 77,3/min ± 19,4/min. Po 4 tygodniach leczenia
częstość rytmu serca obniżyła się do 74,5/min ± 7,6/
/min, a po 12 tygodniach wynosiła 73,7/min ± 7,0/
/min. Zmniejszenie częstości rytmu serca podczas
terapii było znamienne statystycznie, na poziomie
istotności p < 0,0001.
Ocena skuteczności hipotensyjnej
— analiza podgrup
Niezależnie od oceny skuteczności hipotensyjnej
eprosartanu w całej analizowanej populacji, dokona-
no analizy skuteczności w wybranych podgrupach pa-
cjentów: w podgrupie kobiet, u osób poniżej 45 roku
życia, u chorych ze współistniejącą cukrzycą. Skutecz-
ność eprosartanu w wymienionych grupach nie różni-




W grupie pacjentów, którzy w chwili włączenia do
leczenia eprosartanu przyjmowali już leki obniżające ciś-
nienie tętnicze, dokonano analizy najbardziej korzyst-
nych hipotensyjnie zestawień lekowych. W przypadku
terapii dwulekowej największą redukcję skurczowego
ciśnienia tętniczego obserwowano po dołączeniu epro-
sartanu do leku moczopędnego (spadek o 27,7 mm Hg)
lub b-adrenolityku (spadek o 26,6 mm Hg). W przypad-
ku ciśnienia rozkurczowego najskuteczniejsze było ze-
stawienie eprosartanu z lekiem b-adrenolitycznym (re-
dukcja o 11,0 mm Hg).
Z zestawień trójlekowych najskuteczniejsze w re-
dukcji ciśnienia skurczowego było połączenie epro-
sartanu z b-adrenolitykiem i antagonistą wapnia,
a w przypadku ciśnienia rozkurczowego zestawienie
eprosartanu z lekiem moczopędnym i antagonistą
wapnia.
Ocena bezpieczeństwa eprosartanu
— wpływ na parametry biochemiczne
Analizie poddano wpływ 12-tygodniowego lecze-
nia eprosartanem na stężenie potasu, kreatyniny
i glukozy na czczo. Średnie stężenie potasu w suro-
wicy na początku badania wynosiło 4,4 ± 0,42 mg/dl
i nie zmieniło się podczas leczenia. Wyjściowe stę-
żenie kreatyniny wynosiło 0,96 ± 0,31 mg/dl, a po
12 tygodniach 0,94 ± 0,18 mg/dl. Podobnie niezna-
mienna była różnica w wyjściowym i końcowym stę-
żeniu glukozy na czczo, które wynosiło odpowied-
nio 102,0 ± 25 mg/dl i 98,7 ± 19,2 mg/dl.
Wpływ leczenia eprosartanem
na parametry lipidowe
Oceniono wpływ leczenia eprosartanem na zmiany
parametrów lipidowych. Analizę prowadzono w pod-
grupie 265 pacjentów, którzy podczas badania nie przyj-
mowali leków hipolipemizujących. Po 12 tygodniach
leczenia zaobserwowano istotne statystycznie obniże-
nie stężenia cholesterolu całkowitego oraz frakcji LDL.
Nie stwierdzono różnic w stężeniach cholesterolu frak-
cji HDL i triglicerydów. Wartości parametrów lipido-
wych na początku i na końcu leczenia przedstawiono
w tabeli II.
Analiza działań niepożądanych
W trakcie leczenia eprosartanem działania niepo-
żądane wystąpiły u 49 chorych (8,7%). W większości
miały one charakter łagodny i przemijający. Do naj-
częściej zgłaszanych należały: zawroty i bóle głowy,
nudności oraz uczucie osłabienia. U jednego chorego
Średnie Odchylenie Wartość p
 stężenie [mg/dl] standardowe
Cholesterol całkowity Wizyta — 1 tydzień 217,6 36,98 p = 0,0001
Wizyta — 12 tydzień 205,0 33,03
Cholesterol frakcji LDL Wizyta — 1 tydzień 132,1 31,94 p = 0,001
Wizyta — 12 tydzień 122,5 26,22
Cholesterol frakcji HDL Wizyta — 1 tydzień 49,1 13,87 NS
Wizyta — 12 tydzień 49,2 10,86
Triglicerydy Wizyta — 1 tydzień 156,6 71,22 NS
Wizyta — 12 tydzień 150,6 61,36
Tabela II. Zmiana parametrów lipidowych po 12 tygodniach leczenia eprosartanem
Table II. Change in lipid concentrations after 12 weeks of treatment
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wystąpił suchy, męczący kaszel, który ustąpił po od-
stawieniu eprosartanu. Pełną listę zgłaszanych dzia-
łań niepożądanych przedstawiono w tabeli III.
Ocena tolerancji leczenia
Po 12 tygodniach leczenia eprosartanem lekarze
prowadzący oceniali tolerancję stosowanego leczenia
przez chorych. W 447 przypadkach (79,3%) oceniono
ją jako bardzo dobrą, w 69 przypadkach (12,2%) jako
dobrą, w 3 (0,5%) jako zadowalającą, a w 26 (4,5%)
jako słabą.
Dyskusja
Antagoniści receptora AT1 dla angiotensyny, mimo
że są stosunkowo nową grupą leków hipotensyjnych,
mają już stałe miejsce w terapii nadciśnienia tętnicze-
go. Dowodzi tego umieszczenie tej grupy leków za-
równo w europejskich, jak i amerykańskich zaleceniach
dotyczących leczenia nadciśnienia tętniczego [1, 2, 4].
Tak wysoka pozycja, osiągnięta w stosunkowo krótkim
czasie, wiąże się z licznymi zaletami leków z tej grupy.
Wiele dużych badań klinicznych potwierdza ich wy-
soką skuteczność hipotensyjną. W badaniach porów-
nawczych, prowadzonych z użyciem różnych prepara-
tów z tej klasy, wykazano ich wysoką skuteczność, nie-
ustępującą inhibitorom konwertazy angiotensyny, lekom
b-adrenolitycznym czy antagonistom wapnia [6–10].
Najbardziej istotną zaletą leków z grupy antagonistów
RA jest prawdopodobnie wysokie bezpieczeństwo i do-
skonała tolerancja leczenia. W większości badań kli-
nicznych, w których stosowano antagonistów receptora
AT1 podkreślano bardzo niewielką, zbliżoną do place-
bo, liczbę objawów ubocznych [11–14].
Pomimo oczywistych zalet, leki z grupy antagoni-
stów RA zaleca się w Polsce rzadko, zaś doświadczenia
polskich lekarzy w stosowaniu tych leków są na ogół
niewielkie. Celem przedstawionej pracy była ocena
skuteczności, bezpieczeństwa i tolerancji leczenia epro-
sartanem, kompetycyjnym antagonistą receptora AT1
dla angiotensyny II. Z wcześniej prowadzonych badań
wynika, że maksymalny efekt hipotensyjny uzyskuje
się po 2–3 tygodniach leczenia, zaś optymalną dawką
jest 600 mg/d. [15, 16]. W przedstawionym badaniu
wybrano dawkę 600 mg, zaś ocenę skuteczności hipo-
tensyjnej prowadzono po 4 i 12 tygodniach terapii.
Analiza po 12 tygodniach poza oceną trwałości efektu
hipotensyjnego miała na celu ocenę wpływu długo-
trwałego leczenia eprosartanem na podstawowe para-
metry biochemiczne, jak również ocenę występowania
późnych działań niepożądanych.
Po 4 tygodniach leczenia uzyskano istotną reduk-
cję zarówno skurczowego, jak i rozkurczowego ciś-
nienia tętniczego. Po rozpoczęciu terapii eprosarta-
nem w monoterapii lub po dołączeniu go do wcześ-
niej przyjmowanych leków hipotensyjnych uzyskano
średnią redukcję ciśnienia skurczowego o 20 mm Hg.
Jest to wynik zbliżony do danych z piśmiennictwa,
gdzie podaje się średnią redukcję skurczowego ciś-
nienia tętniczego w zakresie 7,5–29 mm Hg. Co waż-
ne, po 12 tygodniach leczenia eprosartanem silny efekt
Tabela III. Działania niepożądane podczas 12-tygodniowego leczenia eprosartanem
Table III. Adverse events during 12-week treatment with eprosartan
Liczba przypadków Odsetek chorych,
u których wystąpiło
działanie niepożądane (%)
Zawroty głowy 11 2
Nudności 6 1
Ból głowy 4 0,7
Osłabienie 4 0,7
Wymioty 2 0,4
Sztywnienie karku 2 0,4
Obrzęk twarzy i rąk 1 0,1
Hipotonia bez zasłabnięcia 1 0,1
Niesmak w ustach 1 0,1
Uporczywy kaszel 1 0,1
Zaburzenia snu 1 0,1
Zaczerwienienie skóry 1 0,1
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hipotensyjny nie tylko nie zmniejszył się, ale uległ
dalszemu wzmocnieniu. Średnia różnica ciśnienia
skurczowego na początku i pod koniec leczenia wy-
niosła 26 mm Hg. Podobnie istotną redukcję odnoto-
wano w przypadku ciśnienia rozkurczowego, które po
4 tygodniach leczenia obniżyło się średnio o 10 mm Hg,
a po 12 tygodniach o kolejne 2 mm Hg [15–17].
Interesująca wydaje się obserwacja dotycząca zmian
częstości rytmu serca podczas terapii eprosartanem. Po
12 tygodniach stosowania tego leku zaobserwowano
istotne statystycznie zwolnienie spoczynkowej czynno-
ści serca (z 77 do 74/min). Być może efekt ten wiąże się
z hamowaniem aktywności układu współczulnego. Jest
to unikalna cecha eprosartanu, niewystępująca u in-
nych przedstawicieli grupy antagonistów RA, a wyni-
kająca ze zdolności do blokowania presynaptycznych
receptorów AT1 zlokalizowanych na zakończeniach
włókien współczulnych. Dotychczas obserwowano to
zjawisko w odniesieniu do działań obwodowych (po-
dwójny mechanizm zmniejszający opór obwodowy
i odpowiedź naczyniową) [5, 18]. Odpowiedź na pyta-
nie, czy efekt ten występuje również centralnie i może
wpływać na częstość rytmu serca wymaga dalszych ba-
dań eksperymentalnych.
Jednym z podstawowych zadań stawianych nowym
grupom leków hipotensyjnych jest łączenie wysokiej
skuteczności z dobrą tolerancją leku przez chorego. Na
dobrą tolerancję składa się przede wszystkim brak dzia-
łań ubocznych i prosty schemat dawkowania. Eprosar-
tan, podobnie jak inne leki z grupy antagonistów re-
ceptora AT1, spełnia obydwa wymienione warunki.
W badaniach prowadzonych przez Blooma stwierdzo-
no, że podczas rocznej obserwacji leki te najrzadziej
były odstawiane przez chorych (w porównaniu z b-ad-
renolitykami, inhibitorami konwertazy angiotensyny,
antagonistami wapnia i diuretykami tiazydowymi) [19].
W przedstawionym badaniu potwierdzono wysokie
bezpieczeństwo i doskonałą tolerancję leczenia epro-
sartanem. Podczas 12 tygodni leczenia działania nie-
pożądane występowały rzadko i miały najczęściej cha-
rakter łagodny i przemijający. Na uwagę zasługuje bar-
dzo rzadkie występowanie kaszlu, objawu ubocznego
będącego jedną z najczęstszych przyczyn przerywania
terapii inhibitorami konwertazy angiotensyny, a więc
lekami pokrewnymi antagonistom RA. Występowanie
kaszlu jest spowodowane zmniejszoną degradacją bra-
dykininy; antagoniści RA nie wpływają na szlak prze-
mian bradykininy i nie powodują kaszlu, jednocześnie
zachowując korzystny wpływ blokujący układ renina-
-angiotensyna-aldosteron [20–22].
Nadciśnienie tętnicze rzadko jest patologią izolo-
waną. Dlatego też istotne jest, aby współczesne leki
hipotensyjne nie pogarszały przebiegu schorzeń towa-
rzyszących i mogły być bezpiecznie stosowane w skoja-
rzeniu z innymi preparatami przyjmowanymi przez
chorego. Przeprowadzone badanie potwierdziło wyso-
kie bezpieczeństwo metaboliczne eprosartanu. U ba-
danych chorych po 12 tygodniach leczenia nie stwier-
dzono pogorszenia funkcji nerek, hiperkaliemii i nie-
korzystnego wpływu na gospodarkę węglowodanową.
Interesująca jest obserwacja dotycząca istotnego staty-
stycznie obniżenia stężenia cholesterolu całkowitego
i frakcji LDL podczas leczenia eprosartanem (analizę
przeprowadzono u chorych nieprzyjmujących leków
obniżających stężenia lipidów). Efekt hipolipemizu-
jący był dotychczas obserwowany podczas leczenia in-
nym przedstawicielem grupy antagonistów RA — tel-
misartanem [23]. Być może występuje on również
w przypadku eposartanu jakkolwiek brak udowodnio-
nego związku między blokowaniem receptora AT1
a hamowaniem reduktazy 3-hydroksy-3-metylogluta-
rylo-koenzymu A. Wydaje się, że do tej obserwacji
należy podejść z dystansem, ponieważ poprawa para-
metrów lipidowych może również wynikać z lepszego
przestrzegania zaleceń dietetycznych przez pacjentów
uczestniczących w badaniu, pozostających w częst-
szych kontaktach ze swoim lekarzem prowadzącym.
Eprosartan okazuje się lekiem bezpiecznym w tera-
pii skojarzonej. W badanej grupie większość chorych
oprócz eprosartanu przyjmowała również inne leki
(b-adrenolityki, diuretyki, kwas acetylosalicylowy, sta-
tyny i inne). Podczas 12-tygodniowego badania nie ob-
serwowano działań ubocznych, które mogłyby być efek-
tem wzajemnych interakcji. Niewielka liczba interakcji
eprosartanu wynika z tego, że jego metabolizm nie
przebiega przy użyciu cytochromu P-450, a więc szla-
kiem wykorzystywanym przez wiele powszechnie sto-
sowanych leków. Z danych z piśmiennictwa wynika,
że eprosartan może być bezpiecznie stosowany łącznie
z antagonistami wapnia, lekami b-adrenolitycznymi,
hydrochlorotiazydem czy statynami [24–28].
Wnioski
— Eprosartan jest skutecznym lekiem hipotensyj-
nym, a uzyskane średnie wartości redukcji skurczo-
wego i rozkurczowego ciśnienia tętniczego, wynoszą-
ce odpowiednio 26 i 12 mm Hg, plasują go w grupie
leków o silnym działaniu hipotensyjnym.
— Eprosartan wpływa korzystnie na obniżenie
średniej spoczynkowej częstości rytmu serca.
— Eprosartan jest lekiem bezpiecznym metabolicz-
nie (korzystny wpływ na profil lipidowy, neutralność
wobec glikemii, wydalania potasu i wydolności nerek).
— Działania niepożądane związane z leczeniem
eprosartanem w dawce 600 mg/d. występują względ-
nie rzadko (niespełna 9%) i w większości przypadków
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są łagodne. Nie obserwowano ciężkich działań niepo-
żądanych związanych ze stosowanym leczeniem hi-
potensyjnym.
— Analiza połączeń lekowych wykazała, że w przy-
padku zestawień dwulekowych największy spadek
skurczowego ciśnienia tętniczego zapewnia połączenie
eprosartanu z diuretykiem lub b-adrenolitykiem. Po-
dobnie w przypadku redukcji ciśnienia rozkurczowego
preferowanym zestawieniem jest połączenie eprosarta-
nu z lekiem b-adrenolitycznym, antagonistą wapnia lub
diuretykiem.
Omówione badanie, przeprowadzone na dużej gru-
pie pacjentów (ponad 47 tysięcy dni terapii), potwier-
dziło większość wcześniejszych doniesień o wysokiej
skuteczności i bezpieczeństwie stosowania eprosarta-
nu w terapii chorych z nadciśnieniem tętniczym. Pod-
stawowym problemem dla szerszego stosowania epro-
sartanu w warunkach polskich pozostaje wysoki koszt
leczenia (podobnie jak w przypadku innych leków
z grupy antagonistów receptora AT1). Niemniej jed-
nak w sytuacji, gdy koszt preparatu nie jest bezwzględ-
nym przeciwwskazaniem, warto rozważyć zastosowa-
nie eprosartanu w monoterapii oraz jako uzupełnie-
nie wcześniej stosowanego leczenia hipotensyjnego.
Załącznik A
Lista badaczy biorących udział w badaniu:
Chmielewski Marek (Warszawa), Chrostowska Marzena
(Gdańsk), Domagała Agnieszka (Warszawa), Gierlak Wło-
dzimierz (Warszawa), Goch Aleksander (Łódź), Gryglewska
Barbara (Kraków), Halawa Bogumił (Wrocław), Hawranek
Michał (Zabrze), Janiszewski Maciej (Warszawa), Jołda-My-
dłowska Beata (Wrocław), Kidała Krzysztof (Warszawa),
Klich-Rączka Alicja (Kraków), Klocek Marek (Kraków), Ko-
busiak-Prokopowicz Małgorzata (Wrocław), Kucharski Woj-
ciech (Wrocław), Lipko Andrzej (Kraków), Łukasiewicz Mo-
nika (Gdynia), Mazurek Walentyna (Wrocław), Mrozowi-
ska Dorota (Łódź), Niewiadomski Ryszard (Łódź), Olczyk
Sławomir (Warszawa), Salomon Piotr (Wrocław), Rawicki
Jacek (Warszawa), Syska-Sumińska Joanna (Warszawa),
Szczęch Radosław (Gdańsk), Tabor Zbigniew (Katowice).
Celem badania była ocena skuteczności oraz bezpie-
czeństwa i tolerancji leczenia eprosartanem u pa-
cjentów z łagodnym lub umiarkowanym nadciśnie-
niem tętniczym.
Materiał i metody Do badania włączono 564 chorych
ze świeżo rozpoznanym, lub nieskutecznie leczonym
nadciśnieniem tętniczym. Chorzy otrzymali eprosar-
tan w dawce 600 mg/d. Skuteczność i bezpieczeństwo
terapii oceniano po 4 i 12 tygodniach leczenia.
Wyniki Dwunasto-tygodniowe leczenie eprosartanem
spowodowało obniżenie skurczowego i rozkurczowego
ciśnienia tętniczego krwi, odpowiednio o 26,1 mm Hg
i 12,6 mm Hg (p < 0,001). Obserwowano również
istotne zwolnienie spoczynkowej czynności serca.
Trzy-miesięczne leczenie eprosartanem nie wpłynę-
ło na stężenia elektrolitów, glikemii i parametrów
wydolności nerek. Stwierdzono natomiast poprawę
w zakresie parametrów lipidowych.
Działania niepożądane występowały rzadko i miały
charakter łagodny (8,7%). Do najczęściej stwierdza-
nych objawów ubocznych należały bóle i zawroty
głowy, nudności i osłabienie. Po 12 tygodniach le-
czenia u 91,5% leczonych tolerancję leczenia oce-
niono jako bardzo dobrą lub dobrą.
Wnioski Eprosartan jest skutecznym lekiem hipoten-
syjnym, a uzyskane średnie wartości redukcji skur-
czowego i rozkurczowego ciśnienia tętniczego plasują
go w grupie silnych leków hipotensyjnych.
Eprosartan wpływa korzystnie na obniżenie średniej,
spoczynkowej częstości rytmu serca.
Eprosartan jest lekiem bezpiecznym metabolicznie (ko-
rzystny wpływ na profil lipidowy, neutralność wobec
glikemii, wydalania potasu i wydolności nerek).
Działania niepożądane związane z leczeniem eprosar-
tanem w dawce 600 mg/d. występują względnie rzadko
i w większości przypadków są łagodne. Nie obserwo-
wano poważnych zdarzeń niepożądanych związanych
ze stosowanym leczeniem hipotensyjnym.
słowa kluczowe: eprosartan, nadciśnienie tętnicze,
tolerancja leczenia, działania niepożądane
Nadciśnienie Tętnicze 2004, tom 8, nr 4, strony 255–262.
Streszczenie
Wstęp Skuteczne leczenie nadciśnienia tętniczego po-
zostaje jednym z głównych problemów współczesnej
kardiologii. Mimo stałego postępu w farmakoterapii,
nadal trwają poszukiwania leków, które łączyłyby sku-
teczność hipotensyjną z wysokim profilem bezpie-
czeństwa i dobrą tolerancją leczenia przez chorych.
Jedną z grup leków spełniających te założenia są an-
tagoniści receptora AT1 dla angiotensyny.
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